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H oxidase family の中でも，Nox1 と Nox4 が主に
発現しており14），NAD（P）H oxidase 阻害剤または
Nox1 antisense の処置により superoxide anion 生
成や細胞遊走が抑制されることから，VSMCにお

























移行・集積した Nrf2 は，small Maf とヘテロダイ
マーを形成しAREに結合後，NAD（P）H : quinone 










































　RASMCへの PDGF 刺激により，細胞内の ROS
レベルは 5分後から有意に増加し，15 から 30 分に
かけてピークに達する1）．以前に，RASMCにおい
て PDGFにより誘導されるROSレベルが，ROS捕











その上昇が 60 分後においても持続していた（図 3）．
これらのことは，VSMCにおいてNrf2 システムに









図 1　VSMCにおける PDGFによるNrf2 の核移行促進




イバーを示す．（文献 1より改変，Reproduced with per-
mission from Ashino et al. 2013. Copyright 2013, Wolters 
Kluwer Health, License Number 3535260091225.）
図 2　PDGFによるVSMC遊走におけるNrf2 の関与
RASMCに Nrf2 siRNAまたは control siRNAをトラン
スフェクトし，48 時間後に PDGFによる細胞遊走活性
の変化をmodiﬁed Boyden chamber assay で測定した
ところ，Nrf2 ノックダウン細胞において遊走の亢進が
見られた．（文献 1より改変，Reproduced with permis-
sion from Ashino et al. 2013. Copyright 2013, Wolters 
Kluwer Health, License Number 3535260091225.）
図 3　PDGFによる ROS産生におけるNrf2 の関与
RASMCに Nrf2 siRNAまたは control siRNAをトランスフェクト
した．48 時間後，増殖停止させた RASMC に PDGF（25 ng/ml）
を処置し，CellROX Deep Red reagent を用いて，細胞内 ROS の
変化を観察したところ，Nrf2 ノックダウン細胞において PDGFに
よる ROS 産生の持続が見られた．（文献 1より改変，Reproduced 
with permission from Ashino et al. 2013. Copyright 2013, Wolters 




















































害 7から 14 日後の新生内膜形成部位でNrf2 の増加が見られた．矢印
頭は染色されたNrf2 を示す．矢印は内弾性板を示す．（文献 1より改
変，Reproduced with permission from Ashino et al. 2013. Copyright 
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図 6　 PDGF刺激によるVSMC遊走と血管傷害による新
生内膜形成におけるNrf2 の役割
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